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Absztrakt 
Az MRI szerepe a sclerosis multiplex diagnosztikájában kiemelt jelentőségű. Az újabb és újabb 
kezelési lehetőségek a terápia hatékonyságának monitorizálását is szükségessé teszik. A 
klinikai tünetek (relapszusok és az állapot progressziója) mellett a különböző MRI paraméterek 
is szerepet kapnak a betegségaktivitás mérésében. Ebben a közleményben a nemzetközi 
ajánlások alapján összefoglaljuk azokat az MRI markereket, melyek előre tudják jelezni a 
hosszútávú a rokkantságot.  
 
  
Bevezetés 
A Mágneses Rezonancia képalkotás (MRI) az 1983-ban publikált Poser irányelvek (Poser, Paty 
et al. 1983) óta sclerosis multiplex (SM) diagnosztikájának egyik központi eleme. A betegség 
térbeli és időbeli disszeminációjának MR kritériumait több soronkövetkező irányelv és annak 
módosítása jelölte ki az évek alatt (McDonald, Compston et al. 2001, Poser 2006, Polman, 
Reingold et al. 2011). A legutóbbi javaslatot a MAGNIMS csoport fogalmazta meg 2016-ban 
(Filippi, Rocca et al. 2016) (1. Táblázat). 
Bár a terápia hatékonyságának megítélésében és a potenciális mellékhatások/szövődmények 
monitorizálásában az MRI markerek a klinikai vizsgálatokban már régóta fontos szerepet 
kapnak, a klinikai gyakorlatban csak az elmúlt években kezdtek megjelenni. Elismert panelek 
és szervezetek iránymutatásai a témában csak a közelmúltban jelentek meg.  
Térbeli disszemináció 
 Lézió legalább két területen az alábbi ötből1,2: 
o Legalább három periventricularis lézió 
o Legalább egy infratentoriális lézió 
o Legalább egy spinális lézió 
o Legalább egy n. opticus lézió (klinikai tünet, VEP, OCT vagy MRI) 
o Legalább egy juxtacorticalis lézió 
1Szimptomatikus léziók az agytörzs, a gerincvelő vagy az opticus területén nincsenek kizárva 
2Juxtacorticalis: A cortex alatti fehérálományt, vagy a cortexet érintő lézió 
Időbeli disszemináció 
 Egy új T2 vagy Gd halmozó lézió megjelenése a tesztőleges időpontban 
elkészített kontroll MRI-n. 
 Szimultán megjelenése halmozó és nem halmozó lézióknak tetszőleges 
időpontban3. 
3Nem kell, hogy aszimptomatikus legyen. 
1. táblázat A 2016-os MAGNIMS MR kritériumok. 
A terápia hatékonyságát mérő markerek 
Rokkantsági skála 
SM-ben a terápiás cél a hosszútávú rokkantság kialakulásának megakadályozása/lassítása. A 
klinikai vizsgálatokban és a klinikai gyakorlatban a leggyakrabban használt skála az 
Kiterjesztett Rokkantsági Állapot Skála (Expanded Disability Status Scale (EDSS)). A probléma 
azonban az, hogy a rokkantság előrehaladása érdemben csak hosszútávon, 6-12 hónap vagy 
annál jóval hosszabb időtávlatban értékelhető jól. További probléma az EDSS-el, hogy nem 
lineáris, főleg az alacsony pontok esetén elég szubjektív és rossz a megismételhetősége 
(Amato, Fratiglioni et al. 1988, Francis, Bain et al. 1991). 
Relapszus ráta 
A betegség biológiai aktivitásának másik klinikai jele, melyet a klinikai vizsgálatokban és a 
gyakorlatban is használunk, a relapszus ráta. Ez a mérték nem csak a viszonylag nagy 
objektivitása miatt elfogadott, de általában a relapszusok száma elég nagy ahhoz, hogy klinikai 
vizsgálatokban (és a klinikai gyakorlatban is) a statisztikai ereje elég robusztus legyen. A 
relapsusok gyakoriságával viszont az a gond, hogy a hosszútávú rokkantság kialakulásával való 
kapcsolata meglehetősen kérdéses (Amato, Ponziani et al. 1999, Confavreux, Vukusic et al. 
2000).  
Léziók 
Fokális léziók 
A fokális léziók, melyek a legszembeötlőbb elváltozások SM-ben, az MRI-n megfelelnek a 
szövettani vizsgálatokkal azonosítható demyelinizációs lézióknak (Hart, Bauer et al. 1998). A 
T2 súlyozott felvételeken látható hyperintenzív léziókban a gyulladás, ödéma, demyelinizáció 
degeneratív elváltozások, illetve regeneratív remyelinizációs folyamatok időben dinamikus 
változásai figyelhetők meg (Meier and Guttmann 2006). Ennek megfelelően a lézió mérete és 
intenzitása időben változik, de általában permanens fokális intenzitásemelkedés figyelhető 
meg, mely a T2 léziókat a betegség aktivitásának követésére kiválóan alkalmassá teszi. Bár a 
betegség aktivitását kiválóan méri, ez a mérték mégsem tökéletes, mert a T2 lézió 
össztérfogat, illetve lokalizáció csupán gyenge korrelációt mutat a betegek klinikai tüneteivel, 
a rokkantság fokával (kliniko-radiológiai paradoxon)(Barkhof 1999, Kincses, Ropele et al. 
2011). 
Kontraszthalmozó léziók 
A fokális léziók egy másik fajtája halmozza a kontrasztanyagot. A halmozás akkor jön létre, ha 
a sérült vér-agy-gáton keresztül a paramagnetikus kontrasztanyag kilép az érpályából. 
Szövettani vizsgálatok is kimutatták, hogy kontrasztanyag halmozás látható a korai 
demyelinizációs léziókban (Hart, Bauer et al. 1998). A kontrasztot halmozó léziók száma jól 
jelzi a betegség várható aktivitását relapsus szám tekintetében, de az EDSS progresszióval csak 
igen gyenge összefüggést mutat (Kappos, Moeri et al. 1999). A másik probléma, hogy egy lézió 
átlagosan 2-3 hétig halmoz (Cotton, Weiner et al. 2003), így viszonylag kicsi az esélye, hogy 
tünetmentes betegben éppen a halmozás időpontjában történjen az MRI mérés.  
Black-hole 
A halmozó léziók jelentős részében megjelenik a T1 súlyozott felvételeken a hypointenzitás, 
de a léziók egy részében ez irreverzibilis változásként marad meg („black-hole”) (van 
Waesberghe, van Walderveen et al. 1998). Szövettani vizsgálatok megmutatták, hogy a súlyos 
demyelinizáció mellett ezekben a léziókban axonveszteség is megjelenik (van Walderveen, 
Kamphorst et al. 1998). A perzisztens T1 hypointens léziók korrelációja a klinikai állapottal 
bizonytalan, a témában több ellentmondó közlemény jelent meg (áttekintő közleményért 
lásd: (Sahraian, Radue et al. 2010)) 
Kortikális léziók 
A szürkeállományban hasonló, de sok tekintetben eltérő pathológiai folyamatok zajlanak le, 
mint a fehérállományban. A demyelinizáció talán még kifejezettebb, mint a fehérállományban 
(Gilmore, Donaldson et al. 2009) és a szövettani vizsgálatokon megjelenő léziók több 
csoportba oszthatók elhelyezkedésüknek és feltételezhető kialakulási mechanizmusuknak 
megfelelően (Lassmann 2008). Modern MRI szekvenciákkal, mint a „double inversion 
recovery” ezek a kortikális léziók azonosíthatók, bár a szövettanilag meghatározható léziók 
csak kis része láttatható MRI-vel és az értékelők közötti variabilitás is igen nagy a jelenlegi 
módszerekkel (Geurts, Roosendaal et al. 2011, Seewann, Kooi et al. 2012). Feltételezhetően 
az ultramagas térerő a kortikális léziók biztosabb azonosítását teszi lehetővé (Geurts, 
Roosendaal et al. 2011) és az így azonosított léziók a rokkantság fokával is jól korrelálnak. 
Atrófia 
Az MRI felvételeken nem csak a léziók azonosíthatók, de az is jól látható, hogy a betegeknek 
jelentős atrófiája alakul ki. A modern analízisek segítségével ez az atrófia már viszonylag rövid 
távon is nagy biztonsággal mérhető (Smith, Zhang et al. 2002, De Stefano, Battaglini et al. 
2007). Az utóbbi évek vizsgálati eredményeként meg lehet határozni egy éves atrófia hányad 
küszöbértéket is, mely nagy specificitással elkülöníti a betegeket az egészségesektől (De 
Stefano, Stromillo et al. 2016). Közleményükben a szerzők a javarészt interferon kezelésben 
részesülő betegek és az egészségesek csoportját 0.4%-os éves atrófiarátával tudták 80%-os 
specificitással elkülöníteni. Az így meghatározott küszöbéréket építették be a 
betegségaktivitás mentesség koncepciójába is (No Evidence of Disease Activity – 4, NEDA-
4)(Kappos, De Stefano et al. 2016). Fontos, hogy az így meghatározott atrófia mértéke 
keresztmetszeti és longitudinális vizsgálatokban is jól korrelál a rokkantság fokával (Fisher, 
Rudick et al. 2002, De Stefano, Matthews et al. 2003, Kincses, Toth et al. 2014). A módszer 
klinikai gyakorlatban való elterjedését jelenleg hátráltatja, hogy mind az MRI paramétereket, 
mind a beteg élettani paramétereit tekintve standardizált mérésekre van szükség, valamint 
hogy a kiértékelés nagy számításigényű és tapasztalt neuroimaging szakembereket kíván.  
Gerincvelő 
Az atrófia nem csak az agyban, hanem a gerincvelőben is meghatározható. Ezen kívül, az 
elmúlt évek vizsgálatai megmutatták, hogy a koponya MRI-n látható felső cervicalis gerincvelő 
átmérője megbízhatóan mérhető (Lukas, Knol et al. 2015, Liu, Lukas et al. 2016). Több 
tanulmány is alátámasztotta, hogy a gerincvelői atrófia és a rokkantság foka között erős 
összefüggés van (Losseff, Webb et al. 1996, Bonati, Fisniku et al. 2011, Lukas, Knol et al. 2015) 
és a hosszútávú rokkantság kialakulásában a gerincvelői atrófia jobb prediktív értékű, mint az 
agyi T2 léziók vagy az agyi atrófia (Brownlee, Altmann et al. 2016). A therápia hatékonyságának 
méréséről még nem áll rendelkezésünkre adat a gerincvelői atrófiát illetően (Dupuy, Khalid et 
al. 2016, Singhal, Tauhid et al. 2016).  
Konklúzió 
Az MR vizsgálatoknak nem csak az SM diagnózisának felállításában van kiemelkedő szerepe, 
de a betegség utánkövetésében és a terápia hatékonyságának megítélésében is fontos helye 
van. Összefoglalónkban számos olyan MRI markert soroltunk fel, melyek mind a hosszútávú 
rokkantsági fok kialakulása, mind a betegségaktivitás tekintetében prediktív markerként 
használhatóak. Esedékes tehát, hogy a nemzetközi irányelveket áttekintve kidolgozzunk egy, 
a hazai körülmények között megvalósítható MRI vizsgálati protokollt.  
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